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Nutrición Salvador Zubirán
Selección y momento ideal para el trasplante 
hepático
El trasplante hepático ortotópico (THO) es el tratamiento 
de elección en pacientes con enfermedad hepática termi-
nal. En la actualidad, el número de THO ha aumentado con 
supervivencia de 90% a un año y de 70% a cinco años. Se ha 
tratado de incrementar el número de órganos con especial 
LQWHUpVHQLGHQWLÀFDUDOLQGLYLGXRTXHSXHGHWHQHUHOPD\RU
EHQHÀFLRGHO7+2HQHOPHMRUPRPHQWR(QVHLPSOH-
mentó el índice pronóstico MELD (Model for End-Stage Liver 
Disease) validado como predictor de supervivencia a 90 días 
GHVXFiOFXORHQFLUUyWLFRVFXDOHVTXLHUDTXHVHDQODHWLROR-
gía1 y las complicaciones2. El MELD incluye tres variables 
objetivas: creatinina sérica, bilirrubina sérica e INR (inter-
national normalizad ratio “cociente internacional normali-
zado”) del tiempo de protrombina. La fórmula actual del 
0(/'PRGLÀFDGDSRUHOUnited Network of Organ Sharing 
8126TXHQRLQFRUSRUDODFDXVDGHODHQIHUPHGDGKHSiWL-
ca utilizada es la siguiente:
MELD = 9,6.loge (creatinina en mg/dl) + 3,8.loge (bilirru-
bina sérica en mg/dl) + 11,2.log (INR) + 0,643. 
Así se seleccionó mejor a los pacientes con reducción de 
mortalidad en lista de espera (LE) y perioperatoria; con 
adecuada supervivencia postrasplante3. En este contexto se 
han realizado algunos estudios, uno de ellos el de Merion et 
al46HKDREVHUYDGRDVtHOEHQHÀFLRGHODVXSHUYLYHQFLDGH
los pacientes THO con MELD de 15 o más. En este análisis, el 
ULHVJRGHPXHUWHHQ/(FRQ0(/'!IXHPD\RUTXHHQ
HOSHULRGRSHULRSHUDWRULR\SRVWUDVSODQWHPLHQWUDVTXHORV
MELD < 12 tuvieron una mortalidad inferior en LE respecto 
GHO7+2SRUORTXHQRVHEHQHÀFLDURQGHpO'HHVWDPDQH-
ra, se ha logrado priorizar y trasplantar primero al paciente 
PiVJUDYH\DTXHODPDJQLWXGGHODHQIHUPHGDGVHYLQFXOD
con MELD alto y gravedad. Los pacientes graves en LE pue-
den aumentar su mortalidad 25% o más cada 90 días. En 
FRQVHFXHQFLDVHKDLQWHQWDGRHTXLOLEUDUODGLVSRQLELOLGDG
de órganos y el número receptores y buscado alternativas 
al donador cadavérico para aumentar el número los órganos 
disponibles. Una de éstas es el donador vivo. Con el tras-
SODQWHGHGRQDGRUYLYRHVFODURHOEHQHÀFLRSDUDHOSDFLHQWH
TXHWLHQHSUREDELOLGDGGHVXSHUYLYHQFLDPHQRUDOWLHPSR
previsible en LE, con reducción de la mortalidad. Este pro-
cedimiento debe practicarse en centros con experiencia. 
eWLFDPHQWHGHEHFRQVLGHUDUVHHOEHQHÀFLRGHOUHFHSWRUFRQ
bajo riesgo del donador5. En cuanto al MELD y el donador 
vivo como predictor de supervivencia después del THO, los 
UHVXOWDGRVVRQFRQWURYHUVLDOHVXQRVHVWXGLRVPXHVWUDQTXH
el MELD mayor de 25 se relaciona con mayor morbilidad y 
mortalidad, pero otros no encuentran diferencia6. El MELD 
también se ha estudiado en los trasplantes de hígado y riñón 
(THR) en comparación con el THO y la supervivencia fue 
mejor durante la era MELD respecto de la era pre-MELD. El 
receptor añoso, género femenino, diálisis prolongada (280d) 
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fueron peores predictores para la pérdida de injerto y la 
supervivencia del THR7.
Otra de las alternativas para aumentar el número de tras-
plantes consiste en ampliar los criterios de donación me-
diante injertos marginales, como los de donador con 
DVLVWROLDDXQTXHFRQPD\RUULHVJRGHIDOORGHOLQMHUWRSUL-
mario y complicaciones biliares; por lo tanto, esto exigen 
una exhaustiva valoración del donador y el receptor8\DTXH
además los donadores de órganos han aumentado en edad, 
obesidad, DM e hipertensión arterial y limitan la expansión 
de la donación9. 
Trasplante hepático y HCV
La hepatopatía crónica por el virus de la hepatitis C (HCV) 
es la indicación más frecuente de THO. La infección por HCV es 
inmediata al nuevo órgano cuando el receptor tiene RNA 
detectable. La evolución natural de la hepatitis crónica por 
HCV es acelerada en los pacientes con THO en comparación 
FRQORVQR7+2HYROXFLRQDQDÀEURVLVHQFLQFRDxRVvs 
el 5%)10 con una descompensación clínica dentro del primer 
año de diagnóstico11. La supervivencia de pacientes e injer-
WRVDODUJRSOD]RHVVLJQLÀFDWLYDPHQWHPHQRUHQLQGLYLGXRV
FRQ+&9TXHHQORVQHJDWLYRV12. Al estudiar el efecto del HCV 
en el primer THO y en el retrasplante, el HCV se vinculó con 
PHQRUVXSHUYLYHQFLDGHOLQMHUWRHQHOSULPHUWUDVSODQWHTXH
en el segundo13. Más de la tercera parte de los pacientes 
TXHVHWUDVSODQWDQVHUHODFLRQDFRQFDUFLQRPDKHSDWRFHOX-
lar (CHC). La supervivencia de los trasplantados con HCV y 
&+&HVPHQRUTXHODGHORVWUDVSODQWDGRVVLQ&+&SRUOD
posibilidad de su recurrencia. En contraste, los CHC inciden-
tales encontrados en el explante tienen poco efecto en la 
supervivencia postrasplante14. 
(QWUHORVIDFWRUHVGHUHFXUUHQFLDGHO+&9ÀJXUDQORVIDF-
tores del virus (carga viral, genotipo y cuasiespecies), los 
factores del receptor (edad, raza, género, diabetes melli-
tus, IL28), los del donador (edad, esteatosis, HCV + o -), 
IDFWRUHVTXLU~UJLFRVWLHPSRGHLVTXHPLDIUtD\FDOLHQWH
complicaciones virales) y factores externos (inmunosupre-
sión, infección por citomegalovirus, coinfección, tratamien-
to antiviral).
Las opciones para mejorar el pronóstico de estos pacien-
tes son el tratamiento pre-THO en LE o tratar después del 
trasplante hepático. 
 — Tratamiento antiviral en LE. El tratamiento antiviral 
en LE con respuesta evita la infección del injerto y 
las complicaciones secundarias. Sin embargo, la 
DSOLFDELOLGDGHVOLPLWDGD\DTXHXQQ~PHURFRQVL-
derable de pacientes tiene cirrosis descompensada 
con contraindicación al tratamiento. La tolerabili-
dad también obliga a suspender o reducir la dosis 
FRQPHQRUUHVSXHVWD$VLPLVPRODHÀFDFLDDOWUDWD-
PLHQWRHVEDMDSRUTXHFDVLWRGRVVRQFLUUyWLFRVFRQ
G1 y edad avanzada, todos factores de baja res-
puesta. La administración de interferón pegilado + 
ribavirina (PR) previene la infección del injerto en 
un 20 a 30%.
 — Tratamiento antiviral después del trasplante hepáti-
co. El tratamiento habitual es la combinación de PR 
TXHHUUDGLFDHO+&9HQ(OWUDWDPLHQWRUHGXFH
la progresión, descompensación y mortalidad y 
aumenta la supervivencia15, con efectos adversos 
TXHGHEHQYLJLODUVHFRPRUHFKD]RDQHPLDOHXFR-
penia y otros más.
 — Nuevos tratamientos
El telaprevir y el boceprevir son antivirales direc-
WRVTXHDFW~DQVREUHODVHULQSURWHDVD16$6H
trata de inhibidores de la enzima del citocromo 
3$TXHPHWDEROL]DQODFLFORVSRULQD&<$\HO
WDFUROLPXV7&SRUORTXHHVLPSRUWDQWHFRQVLGHUDU
la interacción farmacológica. La vida media del TC 
aumenta 70 veces y la CYA se extiende de 5.85 a 
40.7 horas. Los pacientes se deben convertir a CYA16. 
En un estudio, la conversión a CYA seguida de cuatro 
semanas de PR como inducción, con adición of tela-
previr por 12 semanas, puede negativizar el virus en 
respondedores nulos con fibrosis avanzada, con 
efectos secundarios importantes como anemia/RBV 
UHGXFFLyQIDFWRUHVGHFUHFLPLHQWR\UHTXHULPLHQ-
tos de transfusión. Las interacciones de CYA se 
controlaron con ajuste de la dosis. La semana 12 
de tratamiento con triple terapia estuvo disponible 
para siete pacientes en mayo de 201217.
Inmunosupresores y respuesta al tratamiento 
antiviral
Los inhibidores de la calcineurina (ICN) son la inmunosupre-
VLyQXVDGDFRQPiVIUHFXHQFLDTXL]iHVWRPRGLÀTXHOD
replicación y la respuesta al tratamiento antiviral. Se evalúo 
el efecto del ICN en la población con respuesta viral sosteni-
GD596HQORVSDFLHQWHV7+2TXHUHFLELHURQWUDWDPLHQWR
por recurrencia del HCV. Resultó RVS (34,1%) sin diferencias 
en la RVS ni en la supervivencia entre los dos grupos. La 
respuesta rápida en el tratamiento antiviral fue mayor en el 
JUXSR&<$LJXDOTXHHOLQWHUYDORGHWLHPSRHQTXHVHLQLFLy
el tratamiento (32,7 vs 19,2 meses); las dosis elevadas de 
ribavirina (659,9 vs 561,9 mg) se relacionaron con una res-
puesta virológica en el grupo de CYA18. 
Financiamiento





1. Said A, Williams J, Holden J, et al. Model for end-stage liver 
disease score predicts mortality across a broad spectrum of li-
ver disease. J Hepatol. 2004;40:897-903.
2. Kamath PS, Wiesner RH, Malinchoc M, et al. A model to predict 
survival in patients with end-stage liver disease. Hepatology. 
2001;33:464-70.
3. Kamath PS, Kim WR. The model for end-stage liver disease 
(MELD). Hepatology. 2007;45:797-805.
4. 0HULRQ506FKDXEHO'('\NVWUD0HWDO7KHVXUYLYDOEHQHÀW
of liver transplantation. Am J Transplant. 2005;5:307-13. 
5. Berg CL, Merion RM, Shearon TH, et al. Liver transplant reci-
SLHQWVXUYLYDOEHQHÀWZLWKOLYLQJGRQDWLRQLQWKH0(/'DOORFD-
tion era. Hepatology. 2011;54:1313-321.
96 G.E. Castro-Narro
6. Wai CT, Woon Wa, Tan YM, et al. Pretransplant model for end-
stage liver disease score has no impact on posttransplant survi-
val in living donor liver transplantation. Transplant proc. 
2012;44:396-8.
7. Wiesner R, Singal AK. Contemporary predictors of simultaneous 
liver kidney transplant (SLK) and post-transplant patient and 
liver graft survival transplant. Sesión oral presentada en: DDW 
2012; mayo 19-22; San Diego, CA. 842.
8. Selk FW, Grossman EB, Ratner LE, et al. Utilization, outcomes 
and retransplantation of livers allografs from donation after 
cardiac death: implications for further expansion of the decea-
sed donor pool. Ann Surg. 2008;248:599-607. 
9. Orman ES, Hayashi PH, Barritt AS. The number of grafts availa-
ble for liver transplantation is decreasing as a result of increa-
sing donor age, metabolic syndrome and donation after cardiac 
death. Sesión oral prsentada en: DDW 2012; mayo 19-22; San 
Diego, CA. 841.
10. Gane E. Natural history of recurrent hepatitis C. Liver Trans-
plan. 2003;11:28-34.
11. Berenguer M, Prieto M, Rayon J, et al. Natural history of clini-
cally compensated hepatitis C virus-related graft cirrhosis after 
liver transplantation. Hepatology. 2000;32:852-58.
12. Forman LM, Lewis JD, Berlin JA, et al. The association between 
hepatitis C infection and survival after orthotopic liver tras-
plantation. Gastroenterology. 2002;122:889-96.
13. Yen RD, Barón AE. The effect of chronic HCV infection on graft 
survival for primary transplantation and re-transplantation. Se-
sión oral presentada en: DDW 2012; mayo 19-22; San Diego, CA. 
844.
14. Moya A, Berenguer M, Aguilera V, et al. Hepatocellular carcino-
ma: can it be considered a controversial indication for liver 
transplantation in centers the high ratios for hepatitis C? Liver 
Transplan. 2002;8:1020-27. 
15. %HUHQJXHU03DODX$$JXLOHUD9HWDO&OLQLFDOEHQHÀWVRIDQWL-
viral therapy in patients with recurrent hepatitis C following li-
ver transplantation. Liver Transplan. 2008;8:679-87. 
16. Garg V, Heeswijk R, Eun Lee Jee, et al. Effect of telaprevir on 
the pharmacokinetics of cyclosporine and tacrolimus. Hepato-
logy. 2011;54(1):20-7.
17. Kwo PY, Ghabril M, Lacerda MA, et al. Use of telaprevir plus 
PEG interferon/ribavirin for null responders post OLT with ad-
YDQFHGÀEURVLVFKROHVWDWLFKHSDWLWLV&6HVLyQRUDOSUHVHQWDGD
en: DDW 2012; mayo 19-22; San Diego, CA. 845.
18. Vittoria V, Senzolo M, Luisa P, et al. Is the primary immunosup-
pressive drug (cyclosporine or Tacrolimus) playing a rol on the 
response to antiviral treatment for post-transplant HCV recu-
rrence? Sesión oral presentada en: DDW 2012; mayo 19-22; San 
Diego, CA. 846.
